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A ＜2％ 21 9
B 3～7％ 0 1
C 10～25％ 0 12
， 25～55％ 1 3
E 50～60％ 1 2
パリアント 100％ 3 4
へ 計口 26 31
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Ⅸ－77
哺乳類細胞における紫外線損傷の修復機構。
以下のように大別される。
A)光回復(photoreactivation)
B)除去修復(excisionrepair)
C)複製後修復(postreplicationrepair)
D,E)複製修復(replicativerepair)
Ⅸ－78
電離放射線によるDNA損傷の修復が起きる場合に比べて紫外線の場合には，広範囲にわたり修復合成が起こる。
K-79
DNA(Hemophilusinfluenzae菌）の生物活性と吸収度は，紫外線280nmで十分低下した後で，短波長239
nmを追加照射すると回復する。生物活性は，形質転換能を指標にして次のようにして調べる。SmR(ストレプトマイ
シン抵抗性）菌からDNAを抽出する。その一定量を野生型(SmS:ストマイ感受性）菌と混合し，しばらく培養して
から，ストマイを含む寒天培地にまく。1～2日後コロニーを数えると，本来SmS型だからコロニーをつくる能力の
ないはずの菌がSmRに形質を転換しているのを発見する。同じ条件だが，混合培養する直前にDNAに紫外線をあて
て，形質転換率を調べる。すると，その転換能力は，非照射DNAに比べ，図で示すように線量ともに低下する。マー
カーをカソマイシン抵抗性で調べると，違った不活性化曲線をうる。DNAの吸光度の変化のときは全遺伝子を含む
DNA全体をみている。しかも，変化は普通目盛りで示してある。(SetlowandSetlowl962より改写）
Ⅸ－80
光回復(photoreactivation):これは2種あって，ピリミジン・ダイマーが239m似の短波長紫外線照射でダイマー
の開裂により修復(repair)される場合と，可視光線(400m")を照射すると光回復酵素の協同作用で非常に効率よく修
復される場合である。このPR修復系は，最も効率のよい経済的な修復系であり,error-freeの修復系であると考
えられている。この修復機構は，従来ラットーカンガルー以下の動植物に存在すると考えられていたが，1975年
Sutherlandらは，ヒトの皮フ細胞や白血球細胞等にも広く存在することを見いだした。
K-81
除去修復はDNAの複製に先立って起きるのに対し，複製後修復はDNA合成後に起きる。その機構は明らかではな
いが，複製に伴って生じたギャップ部分を修復合成によって埋める。この機構にはDNAの組み換えが必要であって，
そのためにrecA遺伝子がその機能を提供すると考えられる。
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Ⅸ－82
ピリミジンダイマーの除去修復はピリミジンダイマーを認識するUVエンドヌクレアーゼによるDNA鎖切断から始
まる。その際にU'RA,B遺伝子を必要とし，その後DNAポリメラーゼIとDNAリガーゼによりピリミジンダイ
マーの切り出しと修復合成，さらにポリヌクレオチド鎖の再結合がおこると考えられている。
K-84
ヒトでは各種損傷修復機構を欠く遺伝病が多く見つけられている。現在，損傷修復機構と発癌，突然変異，老化など
の生体諸現象との関連が注目されている。
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↑UV：紫外綴．4NQo:ニトロソキノリン．MMC：マイトマイシンC、X：X線．γ：γ線，AAAF：ア
セチルアミノフルオレン
＊，.C・Harndenによる麦を少し通えて作った(Tbc2ndlnt.WorkshopinDNArepairmeChanismsin
mammalianCclls，1976）
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